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                                                   RESUMEN  
 
El objetivo de este proyecto es realizar una descripción de los factores de riesgo 
síndrome coronario agudo del síndrome coronario agudo con la elevación del segmento 
ST en la Clínica EL Prado 2005-2007 se realizó un estudio descriptivo,Retrospectivo, 
mediante el análisis de 94 registros de egreso hospitalario de la unidad de cuidados 
intensivos de pacientes con síndrome coronario agudo con elevación del segmento 
ST.La información obtenida en la encuesta aplicada, permitió conocer El promedio de 
edad fue de 55 ±. El 71% fueron hombres  y el 29% mujeres. Edad mas expuesta  por 
síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST Hombre (60- 70) mujeres (50 
– 59) La razón hombre Mujer fue 2:0,5.El 80.84% presentaron Hipertensión Arterial, 
62.98% Dislipidemia, 39.48 Diabetes Mellitus Tipo II, 39.48% Tabaquismo ,34.78 
sedentarismo 33.84 Obesidad 11.28% alcoholismo. 
Factores de riesgo en el sexo masculino (88%) presentaron Hipertensión Arterial, (76%) 
Dislipidemia, (67%) Diabetes Mellitus Tipo II, (34%)  Sedentarismo, (31.3%) 
Obesidad, (31%) Tabaquismo (16.4%) alcoholismo 
Factores de riesgo en el  sexo femenino (100%) presentaron Hipertensión Arterial, 
(59.2%) Dislipidemia, (55.5%) Obesidad, (51.8%) Diabetes Mellitus Tipo II, (51.8%)  
Sedentarismo, (48.1%) Tabaquismo, (3.7%) alcoholismo. 
El sexo masculino asociado a la edad avanzada es el mas expuesto, hipertensión arterial, 
dislipidemia, obesidad  y Diabetes mellitas constituyen factores de riesgo cardiovascular 
importantes del síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST por 
consiguiente los factores siguen siendo los mismos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 INTRODUCCIÓN 
 
 
Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de morbimortalidad 
en Occidente, y la segunda causa de muerte en Colombia, precedida tan sólo 
por la violencia. El síndrome coronario agudo con elevación del ST(IAM), 
debido a que es la patología más frecuente dentro de este grupo de 
enfermedades. Se ha estimado que en Colombia hay cinco eventos coronarios 
por hora y se producen 45 muertes al día por ésta enfermedad1 
 
Los principales factores de riesgo que se asocian con la enfermedad coronaria 
son: edad, género masculino, colesterolemia total, colesterolemia de 
lipoproteínas de baja densidad, colesterolemia de lipoproteínas de alta 
densidad, hipertrigliceridemia, presión arterial, tabaquismo, diabetes, presencia 
de enfermedad coronaria, antecedentes familiares de la enfermedad, obesidad 
y sedentarismo. En 1998 la prevalencia de tabaquismo en los colombianos 
entre 18 y 69 años fue de 18.9%, la proporción de personas que nunca hacen 
actividad física aeróbica fue de 52.7%, la prevalencia de colesterol total mayor 
de 240mg/dl fue de 12.7%. 2  
 
El impacto del infarto agudo del miocardio (IAM) en la salud de los colombianos 
esta asociado con el progresivo aumento de los factores de riesgo 
modificables, relacionados con el sedentarismo, la hipercolesterolemia, la 
obesidad y el tabaquismo como producto de los estilos de vida, en los cuales, 
hay un consumo constante y excesivo de grasas saturadas, sumado a esto la 
baja ingesta de frutas y verduras. La falta de actividad física aeróbica como 
rutina y conducta saludable incrementa el riesgo de presentar cualquier 
enfermedad cardiovascular, además el tabaquismo a edades cada día más 
tempranas constituye un hábito tóxico por sus efectos fisiológicos ya conocidos. 
De igual manera el aumento de las enfermedades prevalentes como 
hipertensión arterial, diabetes mellitus y cardiopatía de cualquier origen, 
producen aumento de la incidencia de enfermedad cardiovascular, en especial 
IAM y cardiopatía 
isquémica 3  
 
 
La estimación del riesgo de muerte en las primeras seis horas del IAM con 
elevación del ST provee al clínico la mejor información para la toma de 
decisiones, y en ella los antecedentes orientan el pronóstico de morbilidad y 
mortalidad. Son importantes las variables sociodemográficas, los estudios 
                                                 
1
  Departamento Administrativo Nacional de Estadistica.1998-2003  
 
2
  Marín F, Ospina L. Infarto agudo del miocardio en adultos jóvenes menores de 45 
años. Rev Colombiana Cardio. 2000 Julio / agosto; 11 (4): 193-204 
  
3
  Ministerio de Salud. II Estudio Nacional de Factores de Riesgo de enfermedades 
Crónicas ENFREC II. 2003. 
 
 
 anatomopatológicos, de gabinete y laboratorio (edad; género; raza; 
tabaquismo; comorbilidades como diabetes e hipertensión, infartos previos, 
revascularizaciones previas, la forma de manifestación, el tiempo de inicio, la 
hipotensión, taquicardia, el tercer y cuarto ruidos cardiacos, la distensión 
yugular, los defectos septales ventriculares, la disfunción mitral o rotura 
miocárdica, el edema pulmonar, choque cardiogénico, la leucocitosis (>15,000), 
proteína C reactiva, las troponinas cardiacas, los hallazgos 
electrocardiográficos, bloqueos de las ramas izquierda y derecha, y 
auriculoventriculares y las fibrilaciones auriculares; la angiografía coronaria 
temprana;3 información sobre el uso de medicamentos desde el ingreso del 
paciente, como aspirina, β-bloqueadores, inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina y agentes trombolíticos.4,5 
 
Es importante resaltar que la edad promedio de presentación del IAM esta 
entre 30 y 70 años, siendo más frecuente en mujeres a edades avanzadas (64 
años) comparada con los hombres entre 35 y 45 años, quienes se 
consideraban población de bajo riesgo para presentar IAM, pero esta relación 
cambia a edades tempranas.6  
 
Por lo tanto, ante el vacío de conocimientos acerca de las características de los 
factores de riesgo de IAM en los usuarios de la clínica el Prado, se considera 
pertinente indagar la evolución de esta enfermedad durante el periodo 2006 al 
2007. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                 
4
  . Cano MA. Prevalencia de cardiopatía isquémica. Med Inter. 2005, (21): 247-54 
 
5
  Normand S, Glickman M, Sharma R, Results from the Cooperative Cardiovascular 
Project.     JAMA 1996;275(17):1322-8. 
 
 
6
  Lee KL, Woodlief LH, Topol EJ, et al. Predictors of 30-day mortality 
 
  
 
                                             1. ANTECEDENTES 
 
En Europa en la region de Cataluña el Número de Infarto Agudo del miocardio 
en población de 25 a 74 años es mayor, y la taza de los que  mueren en los 
primeros 28 días intrahospitalarios es alta con Datos de tres estudios 
poblacionales: MONICA-Cataluña donde se realizaron.7otro estudio que  Arrojo 
datos muy importantes a nivel de Europa fue REGICOR8  e IBERICA9 10 
  
 
Utilizaron las tasas crudas por decenios de edad (25-34; 35-44; 45-54; 55-64; 
65-74) y sexo. Para los lugares en que no disponían de datos de incidencia, 
extrapolaron la tasa media específica por decenios de edad del estudio 
IBERICA. o Para el cálculo en la población mayor de 74 años, utilizaron las 
tasas crudas de ese grupo de edad del REGICOR del período 1996-19978 en 
varones y mujeres.y los factores predisponentes como el tabaquismo, obesidad 
y sedentarismo muestran una alta prevalencia.11  
Los factores de riesgo  son mayores en la población de los paises de america 
latina esto aumenta el riesgo de padecer enfermedades cardio vasculares-12    
Los principales factores de riesgo que se asocian con la enfermedad coronaria 
son: edad, género masculino, colesterolemia total, colesterolemia de 
lipoproteínas de baja densidad, colesterolemia de lipoproteínas de alta 
densidad, hipertrigliceridemia, presión arterial, tabaquismo, diabetes, presencia 
de enfermedad coronaria, antecedentes familiares de la enfermedad, obesidad 
y sedentarismo. En 1998 la prevalencia de tabaquismo en los colombianos 
entre 18 y 69 años fue de 18.9%, la proporción de personas que nunca hacen 
actividad física aeróbica fue de 52.7%, la prevalencia de colesterol total mayor 
de 240mg/dl fue de 12.7% según ministerio de salud.13 
 
 
                                                 
7
  Bayón F.J, 
Alegría E.E., Bosch G.X., Cabadés O.A., Iglesias G.I., Jiménez N.J.,T. F., Sanz R.G., Rev Esp Cardiol 
2002;55(2):143:54 
 
8
  Marrugat J, Elosua R, Martí Helena. Epidemiología de la cardiopatía isquémica en España:  
entre 1997 y 2005. Rev Esp Cardiol 2002;55(4):337-46 
 
9
  Tunstal-Pedoe H, Kuulasma K, Mähönem M, Tolonen H, Ruokokoski E, Amouyel P,  Lancet 
1999;353:1547-57. 
 
10 
 Pérez G, Pena A, Sala J, Roset PN, Masià R, Marrugat J, and the REGICOR Investigators. 
Acute myocardial infarction case fatality, incidence and mortality rates in a population registry in Gerona, 
Spain, 1990-1992. Int J Epidemiol 1998;27:599-604. 
 
11
  Marrugat J, Fiol M, Sala J, Tormo MJ, Segura A, Muñiz J  
12
 Rev 
Panam Salud Publica vol.22 no.6 Washington Dec. 2007(14)  
13
  DANE. Proyecciones de población. Censo de 1993.  
  
 
  
 
 
Las enfermedades cardiovasculares son, en la actualidad, la primera causa de 
muerte y una de las principales causas de invalidez en los países occidentales  
en Colombia el Infarto Agudo del Miocardio, es la segunda causa de muerte, y 
la primera causa médica después de las muertes violentas. en cuanto a la 
mortalidad global, los registros indicaron con un 6.51% de mortalidad global 
siendo mayor la cifra para hombres que para mujeres. 14 
 
 
Según datos estadísticos del DANE en 2003, del total de defunciones 
registradas (189.071), 23.160 muertes se le atribuyen a las enfermedades 
isquémicas del corazón, de las cuales 12.793 fueron hombres y 10.367 fueron 
mujeres, situándolas en primer lugar dentro de las causas patológicas y en las 
causas generales ocupa el segundo lugar.15 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                 
14
  Pedraza, A. Rev Colombiana Cardio. 2001; 8 (7):333-38 
 
15
  Epidemiología-Minsalud. www.saludcolombia.com/actual/salud45/informe.htm 
                     
 
                                  2. PLANTEAMIENTO DEl PROBLEMA 
 
 
Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de morbimortalidad 
en Occidente y la segunda causa de muerte en Colombia, precedida tan sólo 
por la violencia. El Infarto Agudo de Miocardio (IAM) implica un importante 
consumo de recursos en salud teniendo en cuenta los años de vida saludables 
perdidos, debido a que es la patología más frecuente dentro de este grupo de 
enfermedades. Se ha estimado que en Colombia hay cinco eventos coronarios 
por hora y se producen 45 muertes al día por ésta enfermedad.16 17 
 
El impacto del IAM en la salud de los colombianos esta asociado con el 
progresivo aumento de los factores de riesgo modificables, relacionados con el 
sedentarismo, la hipercolesterolemia, la obesidad y el tabaquismo como 
producto de los estilos de vida, en los cuales, hay un consumo constante y 
excesivo de grasas saturadas, sumado a esto la baja ingesta de frutas y 
verduras. La falta de actividad física aeróbica como rutina y conducta saludable 
incrementa el riesgo de presentar cualquier enfermedad cardiovascular, 
además el tabaquismo a edades cada día más tempranas constituye un hábito 
tóxico por sus efectos fisiológicos ya conocidos. De igual manera el aumento 
de las enfermedades prevalentes como hipertensión arterial, diabetes mellitus y 
cardiopatía de cualquier origen, producen aumento de la incidencia de 
enfermedad cardiovascular, en especial IAM y cardiopatía isquémica.18  
 
Este proyecto pretende describir los factores de riesgo y observar la 
prevalencia del infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST en 
pacientes de 30-70 años en la clínica el Prado en el periodo 2006-2007. 
 
 
En santa marta no se a hecho un estudio igual por lo que hace falta la 
realización de investigaciones aporten nuevo conocimiento y que ayudarían a  
establecer los multiples factores que integran esta enfermedad. la información 
recopilada en esta investigación ayude a hacer programas de promoción que 
servirán a nivel asistencial y de salud publica  además para fortalecer la 
educación de los pacientes que están en riesgo de padecer IAM que tengan 
factores de riesgo asociados a esta enfermedad, en aras de prevenir esta 
enfermedad cardiovascular y otras relacionadas con morbimortalidad del 
paciente. 
 
                                                 
16
   Departamento Administrativo Nacional de Estadistica.1998-2003 Op .cit 1 
17
  Fernando Mendoza, Alfonso merchan MANUAL DE DIANGNOSTICO Y TRABAJO DE 
URGENCIAS CARDIOVASCULARES FUNDACION ABOOD SHAIO PAG 97, año 2003 
 
18
   Proyecciones de población. Censo de 1993. Modificadas por la Oficina de 
Epidemiología-Minsalud. www.saludcolombia.com/actual/salud45/informe.htm 
 
 
  
 
Con base en lo anterior se puede formular el siguiente interrogante ¿Cuáles 
son los principales factores de riesgo que se encuentran en los pacientes 
con síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST en la 
clínica el prado durante el periodo 2005-2007? 
   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                    
 
 3. Objetivos 
 
 
4.1 Objetivo general 
 
Descripción de los factores de riesgo que predisponen a sufrir síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST en los pacientes que ingresan 
a la ¨UCI¨ unidad de cuidados intensivos de la Clínica el Prado durante el 
periodo 2005-2007. 
 
 
 
4.2 Objetivos Específicos 
 
Determinar los factores de riesgo  del síndrome coronario Agudo con elevación 
del segmento ST en pacientes de  la Clínica el Prado.  
 
Identificar el promedio de edad mas predispuesto a los factores de riesgo del 
síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST. 
 
Establecer el porcentaje los factores de riesgo del síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST según el género  de los pacientes, en la Clínica 
el Prado 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                          4.   JUSTIFICACIÓN 
 
Por lo tanto, la presente investigación sobre identificar los diferentes factores 
de riesgo que hacen parte del Infarto Agudo del Miocardio (IAM) con elevación 
del segmento ST, encontró  su justificación en los siguientes aspectos:  
 
 
Los datos obtenidos son muy importantes para el  ejercicio medico ya que 
ayudaran a establecer los principales factores de riesgos que afectan a los 
habitantes de nuestra región de santa marta. y  cuales factores son los mas 
preponderantes en los pacientes  con síndrome coronario agudo  con elevación 
del segmento ST en la clínica el prado. 
 
Estos datos obtenidos en la investigación podrán Ayudar a otros investigadores 
para comenzar otros estudios y apoyar a  la acumulación de conocimientos que  
servirán de soporte otras investigaciones. 
 
Con este estudio se busco aportar información pertinente que sirva de base par 
la creación de otras investigaciones que ayuden a solución de problemas que 
afecten a nuestra población quienes se beneficiarían de los resultados 
obtenidos. Ayudar a la formación de programas de control y prevención de los 
factores de riesgo de la enfermedad cardiovascular. 
Ayudar demostrar que el infarto agudo del miocardio con elevación del 
segmento ST y los factores de riesgo tienen una gran incidencia en nuestra 
region, mostrando una alta prevalencia en la población de adultos mayores en  
Santa Marta y el Magdalena.  
 
Este proyecto esta enfocado a la formación investigativa que colabora de forma 
efectiva al crecimiento profesional, académico e institucional. Encaminado en   
el Plan de Acción de la Facultad de Ciencias de la Salud y el Programa de 
Medicina. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 5. MARCO REFERENCIAL 
 
 
las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte y una de 
las principales causas de enfermedad e invalidez en los países desarrollados y 
en gran parte de los países en vía de desarrollo, hoy hay evidencia sólida y 
confiable de que la modificación de factores de riesgo es de beneficio para 
estos pacientes desde el punto de vista de la morbimortalidad. Para tres 
factores de riesgo: tabaco, niveles séricos elevados de lípidos e hipertensión 
indican una relación causal con la arteriosclerosis, y los beneficios de su 
intervención están bien documentados tanto para prevención primaria como 
secundaria la tasa de mortalidad en Colombia por enfermedades 
cardiovasculares ocupa el primer lugar. El sedentarismo ocupa el primer lugar 
en factores de riesgo seguido de la relación colesterol total/HDL > de 5, y en 
tercer lugar el colesterol total mayor de 200 mg/dL El infarto agudo del 
miocardio (acute myocardial infarction, AMI) es una de las entidades que se 
diagnostican con mayor frecuencia en sujetos hospitalizados en países 
industrializados. En Estados Unidos, un promedio de 650 000 pacientes 
presentan AMI nuevo y 450 000 infarto recurrente, cada año. La mortalidad 
temprana (a 30 días) por AMI se acerca a 30%, y más de 50% de las víctimas 
fallecen antes de llegar al hospital. La mortalidad después de hospitalización 
por AMI ha disminuido cerca de 30% en los últimos 20 años, pero alrededor de 
uno de cada 25 pacientes que sobreviven a la hospitalización inicial, fallece en 
los 12 meses siguientes al infarto. La supervivencia se acorta enormemente en 
los ancianos (mayores de 75 años).19 
 
 
5.1 ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS: participación de la rotura aguda 
de la placa ateroesclerótica Por lo común, el STEMI surge cuando disminuye 
repentinamente el flujo de sangre por las coronarias después que un trombo 
ocluyó una de estas arterias afectada de ateroesclerosis. Las estenosis de 
arteria coronaria de alto grado y de evolución lenta por lo general no 
desencadenan STEMI, porque con el tiempo se forma una abundante red 
colateral de vasos. Por lo contrario, surge STEMI cuando se forma rápidamente 
en el sitio de lesión vascular un trombo dentro de una arteria coronaria. La 
lesión es producida o facilitada por factores como tabaquismo, hipertensión y 
acumulación de lípidos. En casi todos los casos el infarto es desencadenado 
cuando la placa ateroesclerótica se agrieta, se rompe o ulcera, o cuando 
algunas situaciones locales o sistémicas facilitan la trombogénesis, de modo 
que se forma un trombo mural en el sitio de ruptura, y ello culmina en oclusión 
de la arteria coronaria. Los estudios histopatológicos señalan que las placas 
que más fácilmente se rompen son las que tienen abundante lípido en su 
centro y un fino capuchón fibroso. Después de que en el comienzo se deposita 
una sola capa de plaquetas en el sitio de la placa rota, algunos agonistas 
estimulan la activación de los trombocitos (colágena, ADP, adrenalina, 
serotonina). Una vez que los agonistas estimularon las plaquetas, se produce y 
                                                 
19
  Antman EM, Braunwald E. Infarto Agudo de Miocardio. En Harrison: Principios de 
Medicina Interna. 16ª. Ed. Edit. McGraw Hill. 2005; 1543-1557. 
 libera tromboxano A2 (potente vasoconstrictor local), que activa todavía más 
las plaquetas y hay resistencia posible a la trombólisis. Además de la 
generación del tromboxano A2, la activación de las plaquetas por acción de 
agonistas incita un cambio de conformación en el receptor de glucoproteína 
IIb/IIIa (cap. 101). El receptor en cuestión, una vez transformado en su estado 
funcional, muestra una enorme avidez por secuencias de aminoácidos en 
proteínas adherentes solubles (es decir, integrinas), como el factor de von 
Willebrand (von Willebrand factor, vWF) y el fibrinógeno. Dado que estas dos 
últimas sustancias son moléculas multivalentes, se pueden unir a dos 
plaquetas diferentes en forma simultánea, de tal modo que se producen 
enlaces cruzados y agregación de las plaquetas. 
 
La cascada de la coagulación es activada al quedar "expuesto" el factor hístico 
en las células endoteliales lesionadas, en el sitio de la placa rota. Hay 
activación de los factores VII y X, lo que culmina en la conversión de 
protrombina en trombina y como paso siguiente, la conversión de fibrinógeno 
en fibrina. En la reacción de amplificación que activa todavía más la cascada 
de coagulación, intervienen la trombina de fase líquida y la ligada a coágulos. 
Al final, la arteria coronaria afectada queda ocluida por un trombo que contiene 
agregados plaquetarios y cordones de fibrina. 
En casos raros, el STEMI puede provenir de una oclusión de arteria coronaria 
causada por un émbolo en su interior, por anormalidades congénitas, espasmo 
de dicho vaso y trastornos sistémicos de muy diverso tipo (en particular, 
inflamatorios). El grado de daño del miocardio originado por la oclusión 
coronaria depende de: 1) el territorio que riega el vaso afectado; 2) el hecho de 
que haya o no oclusión total de dicho vaso; 3) la duración de la oclusión 
coronaria; 4) la cantidad de sangre que aportan los vasos colaterales al tejido 
afectado; 5) la demanda de oxígeno por parte del miocardio, cuyo aporte de 
sangre sufrió menoscabo repentino; 6) factores "nativos" que pueden producir 
lisis temprana y espontánea del trombo ocluyente, y 7) la adecuación del riego 
al miocardio en la zona infartada cuando se restaura el flujo de sangre en la 
arteria coronaria epicárdica ocluida. Los pacientes expuestos a un mayor 
peligro de presentar STEMI son los que tienen múltiples factores de riesgo 
coronario y los que tienen angina de pecho inestable o angina variante de 
Prinzmetal y entre los trastornos clínicos primarios menos frecuentes que 
predisponen a la aparición de STEMI están la hipercoagulabilidad, las 
enfermedades vasculares del tejido conectivo, abuso de cocaína, y trombos o 
masas intracardíacas que generan émbolos coronarios.20 
 
 
 
5.2 CUADRO CLINICO: Incluso en 50% de los casos parece haber un factor 
desencadenante antes de que se manifieste STEMI, como sería el ejercicio 
vigoroso, el estrés emocional o algún trastorno médico o quirúrgico. El STEMI 
puede comenzar en cualquier momento del día o de la noche, pero se han 
señalado variaciones circadianas, de tal forma que algunos grupos de 
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 enfermos muestran el ataque por la mañana, unas cuantas horas después de 
despertar. La molestia inicial más frecuente en personas con STEMI es el 
dolor, profundo y visceral; los pacientes usan algunos adjetivos para describirlo 
como pesado, constrictivo y opresivo, aunque a veces se usan los calificativos 
de punzante o quemante. Sus características son semejantes a las de la 
angina de pecho, aunque suele ser más intenso y duradero. En forma típica, el 
dolor aparece en la zona central del tórax, en el epigastrio o en ambas 
regiones, y a veces irradia a los brazos. Sitios menos comunes de radiación 
incluyen el abdomen, la espalda, el maxilar inferior y el cuello. Las 
localizaciones frecuentes del dolor detrás del apéndice xifoides y la negativa 
del paciente de que puede tener un ataque al corazón, crea la impresión falsa 
de que lo que tiene es indigestión. 
 
El dolor de STEMI puede irradiar incluso a la nuca pero no por debajo del 
ombligo; suele acompañarse de debilidad, sudación, náusea, vómito, ansiedad 
y sensación de muerte inminente. Puede comenzar cuando la persona está en 
reposo, pero si lo hace durante un período de ejercicio, no desaparecerá al 
interrumpir la actividad, a diferencia de lo que ocurre con la angina de pecho. 
El dolor de STEMI imita al que aparece en cuadros como pericarditis aguda, 
embolia pulmonar, disección aórtica aguda, costocondritis y trastornos 
gastrointestinales. Por la razón mencionada, habrá que incluir a todas estas 
entidades en el diagnóstico diferencial. En individuos conSTEMI el dolor no 
irradia al trapecio, por lo que éste puede ser un signo diferencial útil que 
sugiere que el diagnóstico exacto es pericarditis. Sin embargo, el dolor no 
siempreaparece en individuos con STEMI y la frecuencia de este cuadro sin 
dolor es mayor en pacientes con diabetes mellitus, y se incrementa con la 
edad. En el anciano, la aparición de STEMI puede comprender falta de aire 
repentina que evolucione hasta la aparición de edema pulmonar. Otras 
manifestaciones iniciales menos frecuentes, con dolor o sin él, incluyen la 
pérdida de conciencia repentina, un estado confusional, sensación de debilidad 
profunda, la aparición de arritmias, manifestaciones de embolia periférica o 
simplemente hipotensión arterial inexplicada.21 
 
5.3 SIGNOS FISICOS: Casi todos los enfermos muestran ansiedad e inquietud 
e infructuosamente intentan aplacar el dolor moviéndose en el lecho, 
cambiando de postura y estirándose. Es frecuente observar en ellos palidez, 
con sudación abundante y frialdad de las extremidades. La combinación de 
dolor retroesternal que persiste más de 30 min y diaforesis sugiere netamente 
la posibilidad de STEMI. Muchos pacientes tienen frecuencia de pulso y tensión 
arterial normales en la primera hora de aparición de STEMI, pero, en promedio, 
25% de los individuos con un infarto en plano anterior tienen manifestaciones 
de hiperactividad del sistema nervioso simpático (taquicardia, hipertensión o 
ambas) y hasta la mitad con un infarto en plano inferior muestran signos de 
hiperactividad parasimpática (bradicardia, hipotensión o ambas). 
 
La zona precordial por lo común no aporta signos notables y a veces es difícil 
palpar el impulso apical. Si surgió un infarto en la pared anterior, puede 
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 detectarse en la zona periapical, durante los primeros días del trastorno, 
pulsación sistólica anormal causada por la distensión y abombamiento 
discinético del miocardio infartado, para mostrar después resolución. Otros 
signos físicos de disfunción ventricular comprenden la aparición de cuarto (S4) 
y tercer (S3) ruidos cardiacos, menor intensidad del primer ruido y 
desdoblamiento paradójico del segundo. A veces se identifica un soplo 
transitorio apical telesistólico o mesosistólico por disfunción del aparato de la 
válvula mitral. En muchos sujetos con STEMI transmural se percibe un frote 
pericárdico en algún momento de la evolución del trastorno, si se examina 
frecuentemente al enfermo. El volumen del pulso carotídeo suele disminuir y 
ello traduce un menor volumen sistólico. A veces se observan en la primera 
semana después de STEMI incrementos térmicos que llegan a 38°C. La 
tensión arterial es variable; en muchos individuos con infarto transmural la 
tensión sistólica disminuye en promedio 10 a 15 mmHg, de la que había antes 
del infarto.22 
 
5.4 ELECTROCARDIOGRAFIA: En la fase inicial de la etapa aguda, la 
oclusión total de una arteria epicárdica produce elevación del segmento ST. En 
el comienzo, casi todos los individuos que muestran una elevación del 
segmento mencionado evolucionan hasta mostrar ondas Q en el ECG y al final 
el diagnóstico es de infarto del miocardio con onda Q. Una fracción pequeña de 
los enfermos presenta sólo infarto sin la onda mencionada. Si el trombo no 
ocluye totalmente el vaso, la obstrucción es transitoria, o si existe una 
abundante red colateral, no se advertirá elevación del segmento ST. La 
impresión diagnóstica de tales  pacientes es que presentan angina inestable o 
NSTEMI. Entre las personas cuyo cuadro inicial no incluye elevación del 
segmento ST, si se detecta algún marcador cardíaco de necrosis en suero y no 
surge onda Q, al final se plantea el diagnóstico de MI sin dicha onda . Un corto 
número de individuos con un cuadro inicial que no incluye elevación del 
segmento ST puede presentar infarto con onda Q. Se pensaba que surge MI 
transmural si el ECG mostraba ondas Q o pérdida de las ondas R, y a veces 
surge infarto que no es transmural si los trazos ECG indican sólo cambios 
transitorios en el segmento ST y en la onda T. Sin embargo, las correlaciones 
entre los signos electrocardiográficos y los histopatológicos distan de ser 
perfectas; por esa razón, en la actualidad se usa bastante una nomenclatura 
más racional para designar un infarto desde el punto de vista 
electrocardiográfico y se han utilizado los términos MI con onda Q o sin ella, en 
vez de los términos MI transmural o no transmural23. 
  
5.5 MARCADORES CARDIACOS EN SUEROS: El tejido miocárdico ya 
necrótico después de STEMI libera a la sangre grandes cantidades de 
proteínas llamadas marcadores cardíacos. La rapidez de liberación de 
proteínas específicas difiere según estén dentro de las células y según su peso 
molecular, así como de la corriente local de sangre y linfa. El perfil cronológico 
                                                 
22
  Braunwald. Heart disease: a textbook of cardiovascular medicine, 6th.ed., 
 Cap infarct aged of myocardium  
 
23
  Mauricio duque, Boris  E.vesga electrocardiografía de la sociedad colombiana de cardiologia y 
cirugia cardiovascular pag 127 1era edición  
 de la liberación de proteínas asume importancia en el diagnóstico, pero las 
estrategias actuales de reperfusión urgente obligan a tomar una decisión 
(basada en gran medida en una combinación de signos clínicos y ECG) antes 
de que el médico disponga de los resultados de estudios hemáticos, que le 
envíen del laboratorio central. Hoy en día se cuenta con métodos rápidos que 
se efectúan en sangre entera y de manera directa, es decir, a la cabecera del 
paciente, para identificar marcadores cardíacos que puedan facilitar las 
decisiones terapéuticas, particularmente en individuos cuyos trazos ECG no 
esclarecen el diagnóstico. En un plazo de 4 a 8 h, aumentan los niveles de 
fosfocinasa de creatinina (creatine phosphokinase, CK), que se normalizarán 
entre las 48 y 72 h. Un inconveniente importante de medir la CK total es que no 
señala de manera específica la presencia de STEMI, dado que el nivel de la 
enzima puede aumentar con el traumatismo de músculos de fibra estriada. 
Después de una inyección intramuscular, por ejemplo, aumenta dos o tres 
veces la cifra total de CK; tal ambigüedad puede originar el diagnóstico erróneo 
de STEMI en las personas a quienes se ha aplicado por vía intramuscular un 
narcótico contra el dolor retroesternal de origen no cardíaco. Otras causas 
posibles del incremento de CK total son: 1) trastornos de músculos de fibra 
estriada, como distrofias musculares, miopatías y polimiositis; 2) cardioversión 
eléctrica; 3) hipotiroidismo; 4) accidente apoplético; 5) operaciones quirúrgicas, 
y 6) daño de músculo estriado a causa de traumatismo, convulsiones e 
inmovilización duradera. 
 
La isoenzima MB de la fosfocinasa de creatinina tiene la ventaja, respecto a la 
CK total, de que no aparece en concentraciones relevantes en tejido 
extracardíaco y es muchísimo más específica. No obstante, factores como 
operaciones del corazón, miocarditis y cardioversión eléctrica suelen aumentar 
los niveles séricos de la isoenzima comentada. La razón (índice relativo) de la 
masa de CKMB/ actividad de CK de 2.5 o mayor sugiere que el incremento de 
CKMB proviene del miocardio y no del músculo de fibra estriada. La razón 
comentada es menos útil cuando los niveles de CK total están altos a causa de 
lesión de músculo estriado o cuando el nivel de CK total está dentro de los 
límites normales pero hay aumento de la isoenzima MB de fosfocinasa de 
creatinina. Las troponinas T (cTnT) e I (cTnI) cardioespecíficas poseen 
secuencias de aminoácidos diferentes de las que tienen las formas de tales 
proteínas en músculo estriado. Las diferencias en cuestión permitieron la 
creación de métodos cuantitativos para valorar cTnT y cTnI por medio de 
anticuerpos monoclonales altamente específicos. En la sangre de sujetos 
sanos no se detecta, en circunstancias normales, ninguna de las dos 
troponinas comentadas, pero su nivel puede aumentar después de STEMI a 
niveles más de 20 veces mayores que el límite superior de referencia, que 
sería el nivel de "ruido" del método, razón por la cual la utilidad de medir cTnT 
o cTnI es grande, y constituyen hoy en día los indicadores bioquímicos 
preferentes para identificar un MI.  
 
El nivel de troponinas cardíacas constituye un dato de particular utilidad si 
existe la sospecha clínica de una lesión de músculo de fibra estriada o un 
infarto pequeño que pudiera estar por debajo del límite de detección de las 
mediciones de CK y CKMB. Los niveles de las dos troponinas pueden 
 permanecer elevados durante siete a 10 días después de MI con elevación del 
segmento ST. 
 
La mioglobina es liberada en la sangre unas horas después de haber 
comenzado el STEMI. Dicho pigmento es uno de los primeros marcadores 
cardíacos que aumentan por encima de los límites normales después de 
STEMI, pero no tiene especificidad cardíaca y se excreta rápidamente en la 
orina, de modo que los niveles en sangre retornan a sus intervalos normales en 
las primeras 24 h de haber comenzado el infarto en Muchos hospitales utilizan 
cualquiera de las dos troponinas y no CKMB como marcador cardíaco de 
manera sistemática para diagnosticar STEMI, aunque ninguno de los métodos 
en cuestión sigue siendo clínicamente aceptable. No brinda eficacia en 
proporción al coste medir la troponina cardioespecífica y CKMB en todos los 
puntos cronológicos y en todos los enfermos. Sin embargo, ante la elevación 
persistente del nivel de troponinas cardioespecíficas (más de una semana), es 
posible diagnosticar con mayor facilidad los episodios de molestias isquémicas 
recurrentes o MI recurrente sospechado, por medio de un marcador cardíaco 
que permanezca alto por un lapso más breve en la sangre, como CKMB o 
mioglobina desde hace tiempo se ha advertido que la cantidad total de proteína 
liberada guarda relación con el tamaño del infarto, pero existe con este último 
sólo una correlación débil con la concentración máxima de proteína. La 
recanalización de una oclusión de arteria coronaria (espontánea o por medios 
mecánicos o farmacológicos) en las primeras horas de STEMI origina un nivel 
máximo más temprano y más alto (8 a 12 h después de la reanudación de la 
corriente o reperfusión) de los marcadores cardíacos en suero. 
 
Para confirmar el diagnóstico de infarto del miocardio habrá que medir los 
marcadores cardíacos en suero en el momento de la hospitalización, 6 a 9 h 
después de ella y 12 a 24 h después de acaecida, si no hay certidumbre del 
diagnóstico.La reacción inespecífica a la lesión del miocardio conlleva 
leucocitosis debida a polimorfonucleares, que surge en un plazo de horas de 
haber comenzado el dolor y que persiste tres a siete días; el número de 
leucocitos suele llegar de 12 000 a 15 000 células/ l. La tasa de 
eritrosedimentación aumenta con mayor lentitud que el número de leucocitos,  
alcanza su máximo en la primera semana, y a veces persiste en nivel alto 
durante una o dos semanas.24 25 
 
5.6 Tratamiento inicial 
 
5.6.1Medidas hospitalarias: El pronóstico en casos de STEMI depende en 
gran medida de que surjan dos tipos generales de complicaciones: 1) en la 
conducción eléctrica del corazón (arritmias) y 2) las de tipo mecánico ("falla de 
la bomba"). Muchos de los fallecimientos por STEMI que ocurren fuera del 
hospital se deben a la aparición repentina de fibrilación ventricular. La mayor 
parte de las muertes por tal complicación se produce durante las primeras 24 h 
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 de haber comenzado los síntomas, y de esa cifra más de la mitad se producen 
en la primera hora. Por lo expuesto, los principales elementos de la atención 
prehospitalaria de personas en quienes se sospecha STEMI deben incluir: 1) 
identificación de los síntomas por parte del paciente y solicitud inmediata de 
atención médica; 2) contar a brevísimo plazo con un grupo médico 
especializado en urgencias, capaz de emprender maniobras de reanimación, 
incluida la desfibrilación; 3) transporte expedito de la víctima a un hospital que 
tenga servicio continuo de médicos y enfermeras expertos en el tratamiento de 
arritmias y que brinde apoyo vital avanzado de tipo cardíaco, y 4) emprender 
inmediatamente la reperfusión. 
 
El máximo retraso no se produce durante el transporte al hospital, sino más 
bien entre el comienzo del dolor y la decisión del enfermo de solicitar auxilio. 
Dicho retraso puede acortarse si los profesionales asistenciales orientan y 
enseñan al público todo lo concerniente a la trascendencia del dolor 
retroesternal y la importancia de solicitar tempranamente atención médica. 
Como un fenómeno cada vez más frecuente, el personal experto, dentro de la 
propia ambulancia, realiza la monitorización y el tratamiento, lo cual acorta aún 
más el tiempo entre el comienzo del infarto y el tratamiento apropiado. Entre las 
directrices generales para comenzar el uso de fibrinolíticos antes de llegar el 
enfermo al hospital, están la capacidad de transmitir ECG de 12 derivaciones 
para confirmar el diagnóstico, la presencia de paramédicos en la ambulancia, la 
preparación de estos profesionales para la interpretación del ECG y el 
tratamiento de STEMI, y personal médico que en forma directa ordene y 
controle y con ello autorice el comienzo del tratamiento en el propio sitio de los 
hechos.En el servicio de urgencias, entre los objetivos para el tratamiento de 
sujetos en quienes se sospecha STEMI, están el control del dolor retroesternal, 
la identificación rápida de sujetos que son candidatos para la reperfusión 
urgente, la "selección" (tría) de enfermos de menor riesgo, para enviarlos al 
sitio apropiado en el hospital y evitar un alta inapropiada de pacientes con 
STEMI. Muchos aspectos del tratamiento del infarto comienzan en el servicio 
de urgencias y continúan en la fase intrahospitalaria de la atención.26 
 
 
La aspirina resulta esencial para tratar a personas en quienes se sospecha 
STEMI y es eficaz en la vasta gama de síndromes coronarios agudos. La 
absorción (en el vestíbulo de la boca) de un comprimido de 160 a 325 mg 
masticable, permite en el servicio de urgencias la inhibición rápida de la 
ciclooxigenasa en las plaquetas, seguida de disminución en los niveles de 
tromboxano A2. Esta medida debe ser seguida de la ingestión diaria de 75 a 
162 mg de aspirina.En individuos cuya saturación de oxígeno arterial es 
normal, según indican las cifras de la oximetría de pulsos o por medición en 
una muestra para gases en sangre arterial, tiene escasa utilidad clínica el 
oxígeno suplementario (si es que la tiene), por lo cual su eficacia no guarda 
relación con su coste.  Sin embargo, al haber hipoxemia habrá que administrar 
oxígeno por tubitos nasales o mascarilla (2 a 4 L/min) en las primeras 6 a 12 h 
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 después del infarto; posterior a ese lapso se revalorará al enfermo para decidir 
si persiste la necesidad de la oxigenoterapia. 
 
5.6.2 Control del dolor: La nitroglicerina sublingual puede ser administrada en 
forma innocua a casi todos los sujetos con STEMI. Habrá que administrar 
incluso tres dosis de 0.4 mg a intervalos de 5 min, en promedio. Dicho fármaco, 
además de disminuir o abolir la molestia retroesternal, puede disminuir la 
"demanda" de oxígeno por el miocardio (al aminorar la precarga) y mejorar el 
aporte de oxígeno al miocardio (al dilatar los vasos coronarios implicados en el 
infarto o vasos colaterales). En personas en quienes después de la respuesta 
favorable inicial a la nitroglicerina sublingual reaparece el dolor retroesternal, en 
particular si conlleva otros signos de isquemia en evolución como nuevos 
cambios del segmento ST o de la onda T, habrá que pensar en el uso de 
nitroglicerina por vía intravenosa. Es mejor no recurrir a la administración de 
nitratos en sujetos cuyo cuadro inicial incluye hipotensión sistólica (menos de 
90 mmHg), o en quienes existe la sospecha de infarto de RV sobre bases 
clínicas (infarto inferior en ECG, mayor presión de vena yugular, pulmones 
limpios e hipotensión). Tampoco se administrarán nitratos a sujetos que hayan 
ingerido sildenafilo, inhibidor de la 5-fosfodiesterasa, contra la disfunción eréctil, 
en las últimas 24 h, porque puede potenciar los efectos hipotensores de los 
nitratos. A veces surge una reacción idiosincrásica a tales fármacos que 
comprende hipotensión extraordinaria y súbita, pero puede ser corregida 
inmediatamente con la administración rápida de atropina intravenosa. 
 
La morfina es un analgésico muy eficaz contra el dolor que surge en STEMI. 
Sin embargo, puede disminuir la constricción arteriolar y venosa mediada por 
impulsos simpáticos, y con ello se acumulará sangre en la red venosa, lo que 
puede disminuir el gasto cardíaco y la tensión arterial. Las alteraciones 
hemodinámicas comentadas, por lo común ceden a muy breve plazo si se 
elevan las extremidades inferiores, pero en algunos pacientes se necesitará 
expansión de volumen con solución salina intravenosa. El paciente puede 
mostrar diaforesis y náusea, aunque tales reacciones suelen pasar y ser 
sustituidas por una sensación de bienestar al ceder el dolor. La morfina 
también tiene un efecto vagotónico y puede ocasionar bradicardia o grados 
avanzados de bloqueo cardíaco, particularmente en individuos con infarto 
posteroinferior. Los efectos adversos mencionados por lo común ceden con la 
atropina 0.5mg por vía intravenosa, La morfina se administra sistemáticamente 
por inyección intravenosa y repetida (cada 5 min) de dosis pequeñas (2 a 4 mg) 
y no la aplicación subcutánea de un volumen mayor, porque con esta última vía 
su absorción puede ser impredecible controlar el dolor de STEMI. Anulan 
eficazmente el dolor en algunos pacientes, quizá al disminuir la demanda de 
oxígeno por el miocardio y con ello aplacan la isquemia. De mayor importancia, 
hay datos de que los betabloqueadores intravenosos disminuyen la mortalidad 
intranosocomial, particularmente en sujetos de alto riesgo  El régimen más 
empleado consiste en la administración de 5 mg de metoprolol cada 2 a 5 min 
en un total de tres dosis, en el supuesto de que la persona tenga una 
frecuencia cardíaca mayor de 60 latidos por minuto (lpm), su presión sistólica 
sea mayor de 100 mmHg, su intervalo PR <0.24 s y los estertores estén a un 
nivel que no rebase los 10 cm desde el diafragma. Quince minutos después de 
 la última dosis intravenosa, se inicia un régimen con la formulación oral de 
dichos fármacos a razón de 50 mg cada 6 h durante 48 h, seguido de 100 mg 
cada 12 horas.27 
 
5.6.3 Estrategias terapéuticas: El instrumento básico para la identificación 
primaria de enfermos y para tomar decisiones en cuanto a la selección es el 
electrocardiograma inicial de 12 derivaciones. Si se identifica elevación del 
segmento ST de 2 mm, como mínimo, en dos derivaciones precordiales 
contiguas y de 1 mm en dos extremidades habrá que pensar que el paciente es 
candidato para terapéutica por reperfusión, Más adelante exponemos el 
proceso de selección de pacientes para someterlos a fibrinólisis, en 
comparación con una PCI primaria (angioplastia o colocación de endoprótesis; 
En caso de no haber elevación del segmento ST, no es útil la fibrinólisis e 
incluso hay datos que sugieren que puede ser dañina.28 
 
5.6.4 Limitación del tamaño del infarto: Además del sitio de la oclusión, otros 
factores influyen en el volumen de miocardio que mostrará necrosis a causa de 
la obturación de una arteria coronaria. La zona central del infarto contiene tejido 
necrótico que se perdió irremisiblemente, pero el "futuro" del miocardio 
isquémico vecino puede mejorar si se restaura en forma oportuna el riego 
coronario, disminuyen las demandas de oxígeno por el miocardio, se evita la 
acumulación de metabolitos nocivos y se atempera la acción de mediadores de 
la lesión por reperfusión (como sería la sobrecarga de calcio y los radicales 
libres derivados de oxígeno). Se ha sabido que incluso 33% de sujetos con 
STEMI pueden obtener reperfusión espontánea de la arteria coronaria que 
regaba la zona de infarto en un plazo de 24 h, y con ello mejorar la curación del 
tejido infartado. La reanudación de la circulación (reperfusión) por medios 
farmacológicos (fibrinolíticos) o por PCI, se acelera en la arteria ocluida que 
lleva sangre a la zona del infarto en personas en quienes al final la trombólisis 
espontánea se produjo, y también incrementa en grado sumo el número de 
enfermos en quienes se logra restaurar el flujo de una arteria que llevaba 
sangre a la zona de infarto. La restauración temprana y oportuna del flujo en la 
arteria epicárdica que riega la zona del infarto, en combinación con una mejor 
circulación de la zona "corriente abajo" del miocardio infartado, limita el tamaño 
y el volumen del infarto. La protección del miocardio isquémico al conservar el 
equilibrio óptimo entre el aporte de oxígeno a dicha capa y la demanda del gas 
mediante analgesia, tratamiento de la insuficiencia cardíaca congestiva 
(congestive heart failure, CHF) y la reducción a un nivel mínimo de la 
taquicardia y la hipertensión amplía la "ventana" de tiempo necesario para el 
salvamento del miocardio, por estrategias de reperfusión. En casos de STEMI 
será mejor no utilizar glucocorticoides ni antiinflamatorios no esteroideos, con 
excepción de la aspirina; los dos tipos de fármacos pueden entorpecer la 
curación del infarto y agravar el peligro de ruptura del miocardio, y si se utilizan, 
la cicatriz del infarto puede ser mayor; además, incrementan la resistencia 
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 vascular coronaria y de esta manera pueden aminorar el flujo de sangre al 
miocardio isquémico.29 
 
5.6.5 Intervención coronaria percutánea primaria: La intervención coronaria 
primaria, por lo común angioplastia, colocación de endoprótesis, o ambos 
métodos, sin fibrinólisis previa, técnica denominada PCI primaria, es un 
procedimiento eficaz para restaurar la corriente sanguínea en STEMI si se 
efectúa en forma inmediata (emergencia) en las primeras horas del infarto. 
Tiene la ventaja de que se puede aplicar a individuos que muestran 
contraindicaciones para el uso de fibrinolíticos, pero por lo demás se 
consideran candidatos apropiados para la reperfusión. Parece ser más eficaz 
que la fibrinólisis para canalizar arterias coronarias ocluidas, y cuando la 
aplican técnicos expertos [(75 casos de PCI o más) no necesariamente 
primarias (al año)] en centros médicos especializados (36 casos de PCI 
primaria o más, por año) conlleva resultados clínicos mejores a corto y largo 
plazos. En comparación con la fibrinólisis, suele preferirse la PCI primaria si 
hay duda en el diagnóstico, surge choque cardiógeno (en particular en sujetos 
menores de 75 años) Se agrava el peligro de hemorragia o han persistido los 
síntomas 2 a 3 h, como mínimo, cuando el coágulo está más maduro y no hay 
lisis fácil por acción de fibrinolíticos. Sin embargo, la PCI es una técnica cara en 
términos de personal especializado e instalaciones, y la posibilidad de aplicarla 
es pequeña, porque se efectúa sólo en unos cuantos hospitales, día y noche.30 
 
 
 
 
 
5.6.6 Fibrinólisis: Si no se detectan contraindicaciones (véase más adelante 
en el presente capítulo) en circunstancias óptimas la administración de 
fibrinolíticos debe emprenderse en un plazo de 30 min de aparición del cuadro 
clínico (el lapso que medie desde la llegada del enfermo hasta la canulación de 
la vena, de 30 min o menos). Con la fibrinólisis el objetivo principal es restaurar 
inmediatamente el libre tránsito por la arteria coronaria. En Estados Unidos, la 
Food and Drug Administration ha aprobado fibrinolíticos como el activador de 
plasminógeno hístico (tissue plasminogen activator, tPA), la estreptocinasa, la 
tenecteplasa (TNK) y la reteplasa (rPA) para empleo intravenoso en casos de 
STEMI.  
 
Los fármacos en cuestión estimulan la conversión de plasminógeno en 
plasmina, que ejercerá una acción lítica en los trombos de fibrina. En el 
comienzo se concedió enorme interés a diferenciar entre agentes más 
específicos como tPA y otros inespecíficos como la estreptocinasa; sin 
embargo, en la actualidad se acepta que tales diferencias son sólo relativas, 
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 porque con tPA aun así surge algún grado de fibrinólisis sistémica. TNK y rPA 
se denominan fibrinolíticos de uso inmediato, porque su administración no 
necesita venoclisis intravenosa prolongada. 
 
Cuando se hace una evaluación angiográfica, se describe la corriente 
sanguínea en la arteria coronaria afectada gracias a una escala cualitativa 
sencilla llamada sistema de gradación de trombólisis en infarto del miocardio 
(thrombolysis in myocardial infarction, TIMI): el grado 0 denota oclusión total de 
la arteria que regaba el tejido infartado; grado 1 denota moderada penetración 
del material de contraste más allá del punto de obstrucción, aunque con falta 
de sangre en la porción distal del lecho coronario; el grado 2 denota paso de 
sangre por todo el vaso del infarto hasta el lecho distal, pero la corriente es 
tardía y lenta en comparación con la de una arteria normal, y el grado 3 indica 
la corriente completa dentro del vaso del infarto, con flujo normal.  
 
Las primeras comunicaciones a menudo agrupaban TIMI de grados 2 y 3 en la 
categoría general de libre tránsito, pero en la actualidad se acepta que el flujo 
de grado 3 sería el objetivo del tratamiento de reperfusión, porque el libre flujo 
(perfusión) de la arteria coronaria que regaba la zona de infarto genera 
resultados mucho mejores en aspectos como limitar el tamaño del infarto, 
conservar la función de ventrículo izquierdo y disminuir las cifras de mortalidad 
a corto y largo plazos. Métodos relativamente nuevos de evaluación 
angiográfica de la eficacia de la fibrinólisis incluyen contar el número de 
"cuadros" en el filme cinematográfico, necesario para que el medio de contraste 
fluya desde el punto de origen de la arteria que regaba el infarto hasta un punto 
de referencia en el lecho vascular distal (recuento de cuadros de TIMI) y 
cuantificar la velocidad de entrada y salida del medio de contraste desde los 
vasos finos de la zona del infarto del miocardio (grado de riego miocárdico 
TIMI).31 
 
La administración de fibrinolíticos puede disminuir el riesgo relativo de 
fallecimiento intrahospitalario hasta en 50%, si se efectúa en la primera hora de 
haber comenzado los síntomas de STEMI, y gran parte del beneficio se 
mantiene durante 10 años, como mínimo. El tratamiento apropiado con 
fibrinolíticos al parecer disminuye el tamaño del infarto, limita la disfunción del 
LV y aminora la incidencia de complicaciones graves como ruptura de tabiques 
interauricular o interventricular, choque cardiógeno y arritmias ventriculares 
malignas. El tejido miocárdico puede ser "salvado" sólo antes de que haya 
sufrido daño irreversible, razón por la cual asume extrema importancia, para 
lograr beneficio máximo, el momento en que se emprende la reperfusión, por 
fibrinolíticos o con una técnica a base de catéter.  
 
El límite cronológico superior depende de factores específicos en sujetos 
individuales, pero se advierte con claridad que "cada minuto cuenta" y que se 
obtienen los mayores beneficios en los pacientes tratados en un plazo de 1 a 3 
h de haber comenzado los síntomas. La disminución de la cifra de mortalidad 
es más discreta pero el tratamiento sigue siendo beneficioso en muchas 
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 personas atendidas 3 a 6 h después del comienzo del infarto, e incluso es 
posible obtener todavía algún beneficio a las 12 h, en particular si persiste el 
dolor retroesternal y los segmentos ST permanecen elevados en las 
derivaciones ECG, que no demuestran aún nuevas ondas Q.  
 
La fibrinólisis, en comparación con PCI en casos de STEMI (PCI primaria), 
suele ser la estrategia de reperfusión preferente en el caso de individuos que 
acuden al médico en las primeras horas de presentar síntomas, si hay dudas 
logísticas respecto al transporte del paciente a un centro idóneo en que se 
practique PCI (que cuente con un operador y un grupo experto con probada 
experiencia de tiempo de "ingreso-colocación de globo" menor de 2 h) o si se 
prevé que surgirá un retraso, como mínimo, de 1 h entre el momento de 
comenzar la fibrinólisis y el de llevar a la práctica PCI. A pesar de que en 
sujetos que tienen menos de 75 años, en comparación con quienes tienen 
mayor edad, se logra una disminución relativa mayor de la cifra de mortalidad 
que con los fibrinolíticos, la cifra de mortalidad absoluta, que es mayor (15 a 
25%) en personas mayores de 75 años, origina disminuciones absolutas 
similares en las cifras de mortalidad en los dos grupos de edad. El tPA, y rPA y 
TNK (que son los otros activadores de plasminógeno con especificidad relativa 
por la fibrina), son más eficaces que la estreptocinasa para recuperar el libre 
tránsito, es decir, flujo coronario de grado 3 en TIMI, y tienen también una 
pequeña ventaja en cuanto a prolongar la supervivencia.32 
  
El régimen recomendado con tPA consiste en la administración intravenosa 
rápida (bolo) de 15 mg, seguidos de 50 mg por la misma vía en los primeros 30 
min y a continuación de 35mg en los 60 min siguientes. La dosis de 
estreptocinasa es de 1.5 millones de unidades (MU) por vía intravenosa 
durante 1 h. El rPA se administra en dos aplicaciones rápidas, que consisten en 
una aplicación de 10 MU durante 2 a 3 min, seguida de otra igual 30 min más 
tarde. TNK se administra en una sola aplicación intravenosa de 0.53 mg/kg en 
un lapso de 10seg. Además de los agentes fibrinolíticos señalados, en forma 
típica la reperfusión farmacológica entraña la administración de fármacos de 
tipo antiplaquetario y antitrombótico complementarios, como expondremos más 
adelante.Otros regímenes farmacológicos para la reperfusión incluyen la 
combinación de un inhibidor intravenoso de glucoproteína IIb/IIIa y una dosis 
reducida de un fibrinolítico. En comparación con los fibrinolíticos que necesitan 
ser administrados por goteo duradero (como tPA), los regímenes combinados 
facilitan la rapidez y extensión de la fibrinólisis al inhibir la agregación 
plaquetaria, debilitar la estructura del coágulo y permitir que el trombolítico 
penetre en un plano más profundo del coágulo. Sin embargo, los regímenes de 
reperfusión combinados poseen una eficacia similar en comparación con los 
fibrinolíticos de aplicación rápida (p. ej., rPA) y conllevan un mayor peligro de 
hemorragia, particularmente en sujetos mayores de 75 años. Por todo lo 
expuesto, no se ha aprobado el empleo de regímenes de reperfusión 
combinados, pero están en fase de investigación activa para saber si son útiles 
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 para preparar a los enfermos que se envíen inmediatamente para la práctica de 
PCI, estrategia experimental que ha sido llamada PCI facilitada.33 34 
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 6. METODOLOGÍA 
 
 
6.1 TIPO DE ESTUDIO 
En la  presente investigación se realizo un estudio longitudinal retrospectivo. Se 
reviso y analizo los registros de egresos hospitalarios de pacientes que 
presentaron IAM con elevación del segmento ST, observando los factores de 
riesgo asociados de esta enfermedad en el periodo 2005 y 2007 en la UCI de la 
Clínica del Prado de la ciudad de Santa Marta.  
  
 
 
6.2 ÁREA Y POBLACIÓN DE ESTUDIO  
 
La población  estudio son  pacientes con  edades de 40 a 70 años de la clínica 
el prado, por registros en la historia clìnica con diagnóstico de Síndrome 
Coronario con  elevación del segmento (ST), escogidas durante el periodo de   
estudio establecido. 2005-2007, a partir de los registros de egreso de la unidad 
de cuidados intensivos de la clínica el prado en periodo del 2005- 2007 
 
6.2.1 LOS CRITERIOS DE INCLUSIÓN DE LOS PACIENTES EGRESADOS 
SON:  
  
• Mayor de 40 años menor de 70. 
• Con  diagnostico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del 
 segmento ST 
. Factores de riesgo del síndrome coronario agudo con elevación  
           del segmento ST  
.         Pacientes internados por dolor anginoso de más de 20 
           Minutos de duración y uno de los siguientes criterios 
           Electrocardiográficos: elevación del segmento ST ≥ 0,1 
          mV en dos derivaciones de los miembros, o ≥ 0,2 mV en 
          Dos derivaciones contiguas precordiales. 
   
6.2.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 
 
• Todo paciente que no están en las edades de 30 – 70 años 
• No tener diagnostico de IAM con elevación del segmento ST. 
• Falta de factores de riesgo del IAM con elevación del segmento ST- 
 
6.3 MUESTRA 
 
Todos los Pacientes entre los 40 y 70 años de edad en la clínica el Prado en el 
periodo 2005-2007.  
 
 
 
 
  
 
 
6.4 VARIABLES  
 
FACTORES DE RIESGO 
 
 
 
Nombre naturaleza Categoría 
Escala de 
medición 
1 Edad cuantitativ
a 
40-50 años 
51-60 años 
61-70 años 
 
Razón 
2 Genero cualitativa Masculino 
femenino 
nominal 
3 obesidad cualitativa Si 
no 
Nominal 
4 Presencia de 
Diabetes Mellitus 
cualitativa Si 
No 
Nominal 
5 Presencia de 
HTA 
cualitativa Si 
No 
Nominal 
6 Presencia de 
dislipidemias 
Cualitativa Si 
 
No 
Nominal 
7 alcoholismo Cualitativa Si 
no 
Nominal 
8 sedentarismo cualitativa Si 
no 
nominal 
9 Tabaquismo cuantitativ
a 
Si 
no 
nominal 
 
 
 
 
 
 
6.5 METODO DE MUESTREO 
 
Se realizo la revisión total del listado de egresos hospitalarios por síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST en la unidad de cuidados 
intensivos de clínica el Prado en el periodo establecido entre el 2005 - 2007, en 
los cuales se obtuvieron datos donde estableció la prevalencia de los factores 
de riesgo en pacientes con diagnóstico de síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST. La información se organizo con base en el registro 
de egresos por alta médica, voluntaria y defunción de los pacientes con 
diagnóstico de IAM con elevación del segmento ST, La información que se 
recopilo se organizo en una Guía de Registros de historias clínicas en el 
programa Microsoft Excel para su posterior tabulación y análisis. 
 
 
 6.6 FUENTES DE INFORMACION: 
 
6.6.1 Fuente primaria 
  
Observación directa de las historias clínicas de egreso donde se obtendrán los 
datos para esta investigación.  
 
6.6.2 Fuentes secundarias 
  
Búsqueda bibliográfica de  textos y enciclopedias, además de Internet, revistas 
y folletos.  
 
6.7 FACTIBILIDAD 
 
Este proyecto de investigación se trata de una propuesta interesante el cual 
respeta los principios morales y éticos del investigado. Además sus objetivos  
se encuentran  enfocados  sobre una población vulnerable como es el caso de  
los pacientes con enfermedades cardiovasculares.   
 
6.8 VARIABILIDAD  
Este proyecto de investigación tiene como base fundamental observar, 
Establecer la prevalencia  del IAM con la elevación del segmento ST en los  
pacientes de la clínica el Prado en las edades de 30-70 años. Através de las 
historias clínicas de egreso. 
  
Desde el punto de vista técnico se dispuso de un equipo de un investigador 
estudiantes de X semestre del programa de Medicina de la Universidad del 
Magdalena y  de una población que se conformo por los pacientes de 30-70 
años de la unidad de cuidados intensivos de clínica el Prado en el año de 2005-
2006.  
 
6.9 ANALISIS Y DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 
Los resultados se organizaron a partir de las variables estudiadas y sus 
Correspondientes categorías permitirán determinar la prevalencia de los  
factores de riesgo para IAM con elevación del segmento ST en pacientes de 
30-70 en la Clínica el prado en el periodo 2006-2007. 
                                     
                                          
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
7. ASPECTOS ETICOS 
 
 
Dentro de este proyecto de investigación de ninguna manera se intento  saltar 
la barrera de la cordialidad, privacidad y confidencialidad del paciente, hacia el  
investigador.  
 
Se  respeto la dignidad y honra de todos los pacientes de donde se  obtiene la 
información, esto no traerá ningún perjuicio a los pacientes con síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST ya que ayudo a establecer los 
factores de riesgo mas prevalentes en estos pacientes.   
 
 
 
 
 
 
 
 
               
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                      8. RESULTADOS  
                          
 
CARACTERÍSTICAS GENERALES: 
 Al determinar los factores de riesgo Fueron revisadas 94 historias clínicas de 
pacientes con síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST, de 
las cuales  la distribución por genero 27 fueron del sexo femenino y  del 67 
sexo masculino, el  promedio de edad fue de 55 años, Tuvo mayor frecuencia 
en los hombres con 71.27% en comparación con las mujeres que fue de 
28.72%.  
 
Tabla  1  Clasificación por sexo de la población  
 
Sexo Frecuencia Porcentaje 
Femenino 27 28.72% 
Masculino 67 71.28% 
Total 94 100% 
 
Con los datos obtenidos arrojaron Por cada hombre con diagnóstico de egreso de unidad 
de cuidados intensivos de La Clínica el Prado. El rango de edad, mas frecuente con 
diagnostico de síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST, fue de 60 - 70 
años. (Tabla 2) 
 
Tabla 2 Clasificación por edades 
 
 
 
 
Los factores de riesgo cardiovascular se presentaron de forma descendente en 
La muestra estudiada así: para el sexo masculino con el 71.28, la hipertensión 
Arterial con 88%, Dislipidemia 76%, Diabetes mellitus tipo II 67%, sedentarismo 
34% , Obesidad 31.3%, Tabaquismo 31%, alcoholismo 16.4%.y para el sexo 
femenino 28.72% la hipertensión Arterial con 100%, Dislipidemia 59.2%, 
Diabetes mellitus tipo II 51.8%, sedentarismo 51.8% , Obesidad 55.5%, 
Tabaquismo 48.1%, alcoholismo 3.7%,en cuanto a la relación de los factores 
de riesgo y encontró que pertenecer al sexo masculino tiene mayor el riesgo de 
sufrir de hipertensión, dislipidemia, diabetes mellitus tipo II, el sexo femenino 
hipertensión, dislipidemia, obesidad, diabetes mellitus tipo II, sedentarismo. 
(Tabla 3) 
 
Sexo Frecuencia Edad  
40 - 49 
Porcentaje Edad  
50 - 59 
porcentaje Edad  
60 - 70 
porcentaje total 
Femenino 27   4 4.25%   12 12.76% 11 11.70% 28.72% 
Masculino 67  14 14.89%   18 19.14% 35 37.23% 71.28% 
         
Total  18  30  46  94 
  
Tabla 3  Factores de riesgo por género (Tabla 3) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Factores de 
riesgo 
Hombre     mujer 
hipertensión 88%     100% 
dislipidemia 76%     59.2% 
Diabetes 
mellitus II 
67%     51.8% 
sedentarismo 34.3%     51.8% 
Obesidad 31.3%  55.5% 
 
tabaquismo 31%  48.1% 
alcoholismo 16.4%  3.7% 
 DISCUSIÓN 
  
 
En los últimos años se ha evidenciado el aumento del índice de enfermedades 
coronarias, como el síndrome coronario con elevación del segmento ST. Que 
han encendido las alarmas de atención, más aún cuando esta situación se 
suman los factores de riesgo asociados, esto a pasado a constituir un 
verdadero problema de salud pública, por lo que las entidades 
gubernamentales como el ministerio de protección social a hechos todo lo 
posible por campañas de promoción y prevención de este tipo de entidad.  
 
Los resultados del estudio descriptivo sobre los factores de riesgo y 
prevalencía del síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST, 
muestra que de la totalidad de la población estudiada que es de 94 pacientes 
de la unidad de la Clínica el Prado el 71.28% son hombres lo  que explica que 
son un grupo mucho mas vulnerable y esto acompañado al estilo de vida los 
ubica a padecer mas rápido la enfermedad ,mi entras  las mujeres son el 
28.72% y la aparición es mucho mas tardía por lo que se igual a la edad de los 
49 – 59 años . 
 
Al analizar por genero de la población total de 94 pacientes, se presento que la 
edad mas expuesta para los dos géneros son las edades que oscilan entre 60 
– 70 años .Se observó además que dentro del grupo que los factores de riegos 
mas preponderantes son masculinos en el  88% la hipertensión, 76% la 
dislipidemia y la diabetes mellitus tipo II 67%  mientras que en el genero 
femenino son la hipertensión 100%, dislipidemia 59.2, obesidad 55.5% y 
sedentarismo 51.8%,  
 
Cabe resaltar que los dos géneros tienen factores asociados que constituyen la 
mayor taza de factores asociados como son la hipertensión y la dislipidemia en 
cifras muy altas  tienen mayor el riesgo de morir por enfermedad coronaria 
sumado a esto el hábito de fumar y el sedentarismo aumentan el riesgo y 
menos probabilidad de sobrevivir a ésta.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 CONCLUSIONES 
 
Se reafirma que las enfermedades cardiovasculares y entre ellas el síndrome 
coronario agudo con elevación del segmento ST, son una entidad en aumento 
de alta prevalencía en la población de estudio; manteniendo un 
comportamiento sostenido en los últimos siete años, con  lo cual coincide con 
los datos estadísticos encontrados en los diferentes estudios nacionales e 
internacionales, al igual que de la información obtenida del DANE en cuanto a 
enfermedades cardiovasculares. 
 
los resultados del presente trabajo coinciden con investigaciones de diferentes 
autores como Manzur , Rodríguez Cruzado, Castaño , al encontrar el sexo 
masculino asociado a la edad avanzada, como un factor de riesgo que incide 
en la aparición de  enfermedades cardiovasculares y por consiguiente a la apar 
del síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST. En cuanto a las 
diferencias entre hombres y mujeres  la aparición del síndrome coronario y de 
los factores de riesgo, como se evidenció en este trabajo, presento la misma 
incidencia que en otras investigaciones sobre loe géneros y el síndrome 
coronario agudo  en hombres pero se iguala con las mujeres a edades 
avanzadas (60 – 70 años). 
 
Llama la atención el aumento de la probabilidad y la presencia de factores de 
riesgo como la edad y sexo masculino, como se evidencia en la literatura 
revisada; los antecedentes personales, siendo las enfermedades prevalentes 
como Hipertensión Arterial, Diabetes Mellitus, obesidad y Cardiopatía factores 
de riesgo modificables que aumentan la mortalidad y por tanto disminuyen la 
sobrevida por síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST.  
 
Respecto a la relación de los estilos de vida dados por el hábito de fumar y 
sedentarismo se encuentra una relación significativa con los pacientes que 
tienen enfermedades como Hipertensión Arterial, Diabetes Mellitus, Obesidad 
tienen mayor el riesgo de sufrir de síndrome coronario agudo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
9. LIMITACIONES 
 
 
La insuficiente información que se encuentra disponible en nuestra región  de 
santa marta y de la costa Caribe sobre estudios parecidos.  
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Grafico 1   Distribución de frecuencia por género 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Grafico 2   Distribución de frecuencia por edades 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SEXO EDAD HTA 
DIABETES 
MELLITUS 
TABA 
QUISMO OBESIDAD ALCOHOLISMO DISLIPIDEMIA SEDENTARISMO 
  TOTAL 40-49 50-59 60-70 SI 
N
O SI NO SI  NO SI NO SI NO SI NO  SI NO 
M 67 14 18 35 59 8 28 39 29 38 21 46 11 56 51 16  23 44 
F 27 4 12 11 27 0 14 13 13 14 15 12 1 26 16 11  14 13 
 
  
Grafico 3   Distribución de frecuencia de  HTA por genero 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Grafico 4   Distribución de frecuencia de  Diabetes mellitus tipo 2 por genero 
                                                                                                                        
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Grafico 5  Distribución de frecuencia de Tabaquismo por genero 
 
 
 
 
 
 
Grafico 6  Distribución de frecuencia de Obesidad por genero 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Grafico 7  Distribución de frecuencia de Alcoholismo por genero 
 
 
 
Grafico 8   Distribución de frecuencia de  Dislipidemia por genero 
 
 
 
Grafico 9  Distribución de frecuencia de  Sedentarismo por genero 
 
 
 
  
 
 
  
 
12 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
 
OBJETIVO 
 
QUIEN 
 
QUE 
 
COMO 
 
CUANDO 
 
DONDE 
Presentar el 
anteproyecto a la 
Clínica El Prado 
Los 
investigadores 
Dar a 
conocer el 
proyecto. 
Visitando a el 
coordinador 
científico de la 
Clínica el 
Prado, 
junio  2008 En la Clinica El 
Prado 
Elaborar el 
instrumento para re 
colección de datos 
Los 
investigadores 
Elaborar  el 
instrumento 
para re 
colección de 
datos 
Hablar con 
los 
encargados de 
archivo de la 
Clinica El 
Prado 
Agosto 2008 En la Clinica El 
Prado 
Seleccionar los datos 
de archivo 
Los 
investigadores 
Selección  de 
las historias 
clinicas 
Mediante la 
selección de 
los datos de 
las historias 
clinicas 
septiembre 
2007 
En la Clinica El 
Prado 
Aplicar el instrumento 
de la investigación 
Los 
investigadores 
Realizar la 
toma de la 
muestra 
Analisis de los 
datos 
selecccionadas 
Octubre 2008 En la Clinica El 
Prado 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                      PRESUPUESTO 
 
COSTOS DIRECTOS 
 
ARTICULO NÚMERO  VALOR 
UNITARIO 
VALOR TOTAL 
 Horas de 
internet 
200 $1000 $200.000 
Computador 
Portátil 
1 $2.000.000 $2.000.000 
Impresiones 500 $200 $100.000 
Fotocopias 1000 $70 $70.000 
Memoria USB 1 $140.000 $140.000 
Resmas de papel 6 $10.000 $60.000 
Caja de CD 1 $10.000 $10.000 
Caja de lapiceros 1 $5400 $5.400 
Grapadora 1 $5000 $5.000 
Grapas 5 $1500 $7.500 
Perforadora 1 $4000 $4.000 
Marcadores 10 $1200 $12.000 
Folders 5 $800 $4.000 
Carpetas 3 $10.000 $30.000 
Tijeras 1 $3000 $3.000 
Corrector 2 $2000 $4.000 
Maletín 1 $50000 $50.000 
 
COSTOS  INDIRECTOS 
 
 
2.704.900 
ARTICULO NÚMERO VALOR 
UNITARIO 
VALOR TOTAL 
Refrigerio 50 $2000 $100.000 
Transporte 100 $1100 $110.000 
Llamadas 200 $800 $16.000 
Gastos menores   $226000 
TOTAL $ 2.930.900 
 VARIABLES  
 
 
 
EDAD  
 40 – 70 años con diagnostico síndrome coronario agudo con elevación del 
segmento ST 
            
 
 
GENERO  
Masculino y femenino con diagnostico síndrome coronario agudo con elevación 
del segmento ST 
 
 
 
HTA  
(cifras 140/90 mmHg) como ayuda 
           para decidir a quién tratar36. Por ello, la definición 
           de HTA es convencional 
 
 
 DIABETES 
 La glucosa del plasma en ayunas es mayor que, o igual a 126 mg/dl con 
síntomas de diabetes.  
 La glucosa del plasma casual (tomada a cualquier hora del día) de más 
de, o igual a 200 mg/dl con los síntomas de diabetes.  
 El valor del examen oral de la tolerancia a la glucosa (su sigla en inglés 
es OGTT) es mayor que, o igual a 200 mg/dl cuando se mide en un 
intervalo de dos horas. El OGTT es dado sobre un periodo de tres horas.  
 
 
DISLIPIDEMIA 
(Colesterol total: 240 mg/dl y Triglicéridos :200 mg/dl). 
 
Lípido (mg/dl ) Deseable Límite Alto  
CT < 200 200 - 239 ≥ 240  
LDL < 100 130 - 159 ≥ 160  
HDL ≥ 60 ≤ 40 (bajo)  
TG ≤ 150 > 200 ≥ 200 * 
 
 
 
 
 
 OBESIDAD 
se considera obesa a una persona con un Índice de Masa Corporal igual o 
superior a 30 kg/m2. 
 
 
ALCOHLISMO 
Con  hábitos de consumo de alcohol 
 
 
TABAQUISMO 
El diagnóstico de tabaquismo se completa con el interrogatorio de la intensidad 
del consumo (nº de 
cigarrillos / día) e inicio del tabaquismo o mas de 3 años de fumador 
 
 
SEDENTARISMO   
Que no realice ningún tipo de actividad física 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
INSTRUMENTO 
 
Para ejecutar el instrumento se le explicó al comité de etica medica el bajo 
riesgo que representa el estudio para la dignidad e integridad, el beneficio para 
la ciencia y la completa confidencialidad de la información suministrada; esto 
no traerá ningún perjuicio a los pacientes con síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST ya que ayudo a establecer los factores de riesgo a 
estos pacientes.   
 
 
 
 
EDAD   
SEXO   
PRESIÓN SANGUÍNEA ALTA HTA SI NO 
DIABETES MELLITUS SI NO 
TABAQUISMO SI NO 
OBESIDAD SI NO 
DISLIPIDEMIA SI NO 
DIETA ALTA EN GRASAS SI NO 
ALCOHOLISMO SI NO 
SEDENTARISMO SI NO 
 
 
 
 
 
 
ANALISIS ESTADISTICO 
 
 
Los resultados se organizaron a partir de las variables estudiadas y sus 
Correspondientes categorías permitirán determinar la prevalencía de los  
factores de riesgo para IAM con elevación del segmento ST en pacientes de 
40-70 en la Clínica el prado en el periodo 2005-2007. Recopilo se organizo en 
una Guía de Registros de historias clínicas en el programa Microsoft Excel para 
su tabulación y análisis por medio de porcentajes y variables de frecuencia  
 
 
                                     
 
